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Resumo
O curso clínico da infecção pelo HIV é determinado 
por complexas interações entre características 
virais e o hospedeiro. Variações no hospedeiro, a 
exemplo das mutações CCR5∆32 e CCR264I, são 
importantes para a vulnerabilidade e progressão 
do HIV/aids. Atualmente, observa-se um aumento 
do número de casos da infecção entre os segmentos 
da sociedade com menor nível de escolaridade e pior 
condição socioeconômica. Com o objetivo de estimar 
a ancestralidade e verificar a sua associação com 
renda, escolaridade vulnerabilidade e progressão 
ao HIV/aids foram analisados 517 indivíduos infec-
tados pelo HIV-1, sendo 289 homens e 224 mulheres. 
Os pacientes foram classificados segundo a ances-
tralidade genômica avaliada por 10 AIMs e pela 
vulnerabilidade e progressão ao HIV/aids através 
das mutações CCR5∆32 e CCR264I. Os indivíduos 
infectados pelo HIV-1 apresentaram contribuição 
africana de 47%. As mutações CCR5∆32 e CCR264I 
foram mais frequentes nos indivíduos brancos (3%) 
e negros (18%) respectivamente, e essas mutações 
mostraram frequência mais elevada nos tipica-
mente progressores (TP), quando comparados com 
os rapidamente progressores (RP) para aids. Não 
foi encontrada associação entre ancestralidade e 
vulnerabilidade ao HIV na análise para o grau de 
instrução. A pauperização da infecção pelo HIV-1 
nessa população foi confirmada pela relação inversa 
entre renda e ancestralidade africana, pois quanto 
menor a renda maior a ancestralidade africana. Os 
resultados deste estudo sugerem associação entre 
as condições socioeconômicas e vulnerabilidade ao 
HIV/aids da população afrodescendente. 
Palavras-chave: Aids; HIV-1; CCR5; CCR2; Ancestra-
lidade genômica.
Abstract
The clinical course of HIV infection is determined 
by complex interactions between viral and host’s 
characteristics. Host variations, such as CCR5Δ32 and 
CCR264I mutations, are important to vulnerability 
and progression of HIV/AIds. Currently, the number 
of cases among patients with lower educational level 
and lower social and economic status is increas-
ing. Aiming to estimate the ancestry and verify its 
association with income, education, vulnerability 
and progression of HIV/AIds, 517 individuals  in-
fected with HIV-1 were studied  (55.9% men and 
43.3% women). The patients were classified accord-
ing to genomic ancestry evaluated by 10 AIMs and by 
vulnerability and progression of HIV/AIds through 
CCR5Δ32 and CCR264I mutations. The individuals 
infected with HIV-1 showed 47% of African contri-
bution. CCR5Δ32 and CCR264I mutations were more 
frequent in white (3%) and black (18%) individuals, 
respectively, and these same mutations showed 
higher frequency in the typically progressive HIV-
infected individuals (TP), when compared to the 
rapidly progressive (RP). There was no association 
between ancestry and vulnerability to HIV in the 
analysis of level of education. The pauperization of 
the HIV-1 infection in this population was confirmed 
by the inverse relationship between income and 
African ancestry, because the lower the income, the 
greater the African ancestry. The results suggest 
that there is an association between socioeconomic 
status and vulnerability to HIV/AIds in the Afro-
descendant population.
Keywords: AIds; HIV; CCR5; CCR2; Genomic An-
cestry.
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Introdução
A população brasileira, após 500 anos de misci-
genação entre ameríndios, africanos e europeus, 
tornou-se uma das populações mais heterogêneas do 
mundo. Até 1500, ano do descobrimento do Brasil, 
viviam neste país aproximadamente 2,4 milhões de 
ameríndios, agregando-se a esse número, após essa 
data, europeus, africanos e asiáticos (IBGE, 2000). 
No entanto, o percentual de contribuição desses 
grupos populacionais foi diferente. de fato, dos imi-
grantes que chegaram ao Brasil entre 1500 e 1972, 
58% eram europeus, 40% africanos e 2% asiáticos 
(Callegari-Jacques e salzano, 1999).  Além disso, as 
proporções dos três grandes componentes ancestrais 
variam conforme a região geográfica. Os maiores 
contingentes de afrodescendentes, representados 
pelo somatório de pretos e pardos, classificados de 
acordo com a autodenominação de cor ou raça, estão 
localizados nas regiões Norte (68,97%) e Nordeste 
(65,8%). Regiões onde encontram-se, respectivamen-
te, as maiores concentrações de indígenas (1,7%) e 
pretos (7,7%). Os maiores percentuais de brancos, 
porém, concentram-se nas regiões sudeste (62,4%) 
e sul (83,6%) (IBGE, 2000). 
No estado da Bahia e em sua capital, salvador, 
cerca de 80% da população é composta de afrodes-
cendentes (IBGE, 2000). Observa-se também uma 
distribuição heterogênea dos grupos ancestrais no 
território baiano. Nas regiões que foram economica-
mente importantes na época da colonização devido à 
riqueza em minérios, como Lençóis, ou pelo cultivo 
de cacau, na região sul, e de cana-de–açúcar, na 
região litorânea, existe uma predominância de in-
divíduos com características fenotípicas e culturais 
africanas, enquanto o branqueamento da população 
ocorre à medida que se afasta do litoral (Azevedo e 
col., 1982).
dados genéticos obtidos através da análise do 
cromossomo Y e do dNA mitocondrial (dNAmt) 
confirmam dados históricos que indicam que a pa-
trilinhagem brasileira é principalmente de origem 
europeia, enquanto que a matrilinhagem é amerín-
dia ou africana (Abé-sandes e col., 2004; Alves-silva 
e col., 2000; Barbosa e col., 2006; Bortolini e col., 
1998; Carvalho-silva e col., 2001). Na Bahia, os casa-
mentos ocorrem preferencialmente entre indivíduos 
de mesmo grupo étnico (Azevedo e col., 1986).  
Embora nenhuma doença genética seja restrita 
a determinado grupo populacional, existem  evidên-
cias de diferenças na frequência de certas doenças 
em relação à raça e às diferenças genotípicas. As 
doenças mendelianas clássicas cuja mutação apre-
senta frequência menor que 2% são quase sempre 
raça-específicas. Aquelas com frequência entre 
2-20% são mais prevalentes dentro de um grupo 
racial ou étnico e ausente em outros, mas não são 
consideradas raça-específica (Alves e col., 2005). Há 
evidências de risco diferencial de desenvolvimento 
de algumas doenças ou resposta a tratamento a de-
pender do grupo étnico ou região geográfica, como 
acontece em doenças cardiovasculares (Thomas e 
col., 2005), tromboembólicas (Camargo e col., 2005), 
câncer de próstata (Paschoalin e col., 2003; Kittles 
e col., 2002), hiper-homocisteínemia (Arruda e col., 
1998), hepatite crônica C (Nguyen e Thuluvath, 
2008). Portanto, dependendo de sua constituição ge-
nética, étnica, socioeconômica, cultural e ambiental, 
uma população estaria mais ou menos vulnerável ao 
desenvolvimento de certas doenças. 
Os primeiros casos de aids no Brasil foram ofi-
cialmente notificados em 1982 em são Paulo e no 
Rio de Janeiro. Inicialmente a aids se concentrava 
entre homens que faziam sexo com homens (doura-
do e col., 2006). Em seguida, a aids disseminou-se 
entre usuários de drogas injetáveis e receptores 
de transfusão de sangue e/ou de hemoderivados. 
Atualmente, 60% dos casos notificados estão asso-
ciados à transmissão sexual e aproximadamente 
42,9% decorrem de interações sexuais desprotegidas 
(dourado e col., 2006).  A incidência de aids aumen-
tou entre as mulheres com decréscimo da razão de 
casos homem/mulher de 18,9:1, em 1984, para 1,5:1, 
em 2004, chegando a 0,9:1 na faixa de 13 a 19 anos 
(adolescentes), em 2006 (dourado e col., 2006). Ob-
servou-se também um aumento do número de casos 
entre os segmentos da sociedade com menor nível 
de escolaridade e pior condição socioeconômica 
(Fernandes e col., 2000). Portanto, a “heterossexu-
alização”, a “feminização” e a “pauperização” são 
características atuais da epidemia (szwarcwald e 
col., 2000; Parker e col., 2000). 
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O curso clínico da infecção pelo HIV é determina-
do por complexas interações entre as características 
virais e os fatores do hospedeiro (Fauci e col., 1996). 
Variações no hospedeiro, como mutações nos genes 
que codificam os receptores de quimiocinas, CCR5 e 
CCR2, correceptores para a entrada do vírus na célu-
la, têm sido descritas como fatores importantes para 
a susceptibilidade à infecção pelo HIV e da progres-
são para a aids. Por exemplo, as mutações CCR5∆32 
e CCR264I apresentam frequências distintas entre 
diferentes grupos étnicos ou regiões geográficas e 
poderiam estar associadas a diferentes tipos de pro-
gressão para a aids,  dependendo da ancestralidade 
da população estudada.
A mutação CCR5∆32 apresenta frequência de 
5-15% em indivíduos europeus e é muito baixa em afri-
canos e asiáticos, e a mutação CCR264I é encontrada 
com frequência alélica de 10% nos europeus, 23% nos 
africanos e 25% nos asiáticos (Marmor e col., 2006). 
Em salvador, as frequências da deleção CCR5∆32 e da 
mutação CCR264I foram respectivamente 2% e 14% 
(Grimaldi e col., 2002; Grimaldi, 2006).
Neste estudo, foi estimada a proporção de ances-
tralidade africana, europeia e ameríndia em uma 
amostra de infectados pelo HIV-1 e de indivíduos 
não infectados de salvador-BA, utilizando-se mar-
cadores moleculares com o objetivo de verificar se 
existe  associação entre vulnerabilidade ao HIV/aids, 
ancestralidade e nível socioeconômico.
Material e Métodos
População de estudo 
Foram analisados 517 indivíduos infectados pelo 
HIV-1 e 1.200 soronegativos. Os infectados pelo HIV-
1 eram provenientes de diversas regiões da Bahia e 
acompanhados no Laboratório de Retrovírus do Hos-
pital Universitário Professor Edgard santos da Uni-
versidade Federal da Bahia. Todos assinaram o Termo 
de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). 
Os soronegativos da população de salvador 
foram originados da base de dados de um amplo 
projeto que estimou a prevalência de marcadores 
sorológicos para agentes infecciosos entre residen-
tes de distintos espaços intraurbanos chamados de 
“áreas sentinelas”. O desenho  amostral foi descrito 
por Teixeira e colaboradores em 2002. 
Caracterização Socioeconômica 
Através de entrevista, utilizando-se um questionário 
padronizado foram coletados dados socioeconômi-
cos e de escolaridade dos pacientes do estudo.
Classificação clínica 
Os indivíduos infectados pelo HIV-1 foram classi-
ficados em três grupos, tendo sido a classificação 
baseada no intervalo entre o diagnóstico e o início 
do tratamento com antirretroviral (Hendel e col., 
1998; Mazzucchelli e col., 2001; Magierowska e 
col., 1999), nos níveis de carga viral plasmática, 
no número de  células T/Cd4+ e na ocorrência de 
infecções oportunistas em: 1) Lento Progressor (LP) 
– Cd4+  > 500 cels./mm3 e infecção sem uso de terapia 
antirretroviral ≥ 8 anos; 2) Típico Progressor (TP) 
– 500 < Cd4+ > 200 cels,/mm3; 3) Rápido Progressor 
(RP) – Cd4 < 200 cels./mm3 em até 3 anos de infecção 
ou óbito em até 5 anos após a infecção.
Ancestralidade genômica 
Foram utilizados marcadores informativos de an-
cestralidade (AIMs) para estimar as contribuições 
ancestrais nas populações de estudo. Estes marca-
dores são caracterizados por apresentarem grandes 
diferenciais (δ) de frequência entre populações 
étnicas e/ou geograficamente distintas (Parra e 
col., 1998). 
Análise laboratorial
• Extração do DNA Genômico – Foram coletados 4mL 
de sangue em tubo vacuntainer e o dNA foi extraído 
a partir desse material biológico pela técnica de 
extração salina (Lahiri e Nurnberger, 1991).
• AIMs – Foram analisados 10 marcadores de an-
cestralidade, sendo um polimorfismo de inserção/
deleção – AT3-I/D, três inserções Alu – SB19.3, APO 
e PV92, 6 SNP – FYnull, CKMM, LPL, GC*1S, GC*1F 
e CYP3A4. O polimorfismo de inserção/deleção 
e as inserções Alu (AT3-I/D e Sb19.3, APO e PV92, 
respectivamente) foram genotipados por PCR, utili-
zando-se condições descritas na literatura (shriver 
e col., 1997; Parra e col., 1998). Os sNP (FY-Null, 
LPL, CKMM, CYP3A4 e GC) foram analisados pela 
técnica de discriminação alélica na PCR em tempo 
real, utilizando-se kits pré-sintetizados, sistema 
TaqmanTM, da Applied Biosystems.
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Tabela 1 - Frequências dos AIMs nas populações ancestrais e nos infectados e não infectados pelo HIV-1 na Bahia 
e em Salvador, Bahia, Brasil
Alelos/ Populações Africano* Europeu* Nativo americano* HIV-1 Salvador**
AT 3 I/D*1          0,858 0,282 0,061 0,489 0,553
APO*1                        0,420 0,925 0,977 0,745 0,765
SB 19.3*1 0,415 0,903 0,645 0,675 0,670
PV 92*1  0,225 0,152 0,792 0,274 0,251
FYnull*1 0,001 0,998 1,000 0,583 0,531
CKMM*1 0,164 0,313 0,904 0,302 0,273
LPL*1 0,971 0,492 0,442 0,668 0,742
GC-1F*1 0,853 0,156 0,339 0,498 0,479
GC-1S*1 0,069 0,607 0,542 0,342 0,488
CYP3A4*1 0,198 0,958 0,959 0,466 0,324
* Frequências segundo Shriver e col., 2003; ** Machado, 2008; *1 = ausência de sítio de restrição nos SNP e presença da inserção nas Inserções Alu e indel.
Tabela 2 - Proporções de contribuição africana, europeia e ameríndia na população infectada pelo HIV-1 na 
Bahia e entre não infectados da cidade de Salvador-BA, Brasil
Infectados pelo HIV-1 (n = 517) Não infectados pelo HIV-1 (n = 1286)
Contribuição  Mistura Erro padrão  Mistura Erro padrão
Africana 0,472 0,003 0,505 0,016
Europeia 0,364 0,013 0,383 0,064
Ameríndia 0,163 0,012 0,112 0,058
• Marcadores de susceptibilidade ao HIV/aids –  as 
mutações CCR5∆32 e a CCR264I foram genotipadas 
utilizando-se as técnicas de PCR e PCR seguido de 
RFLP, respectivamente, com condições descritas na 
literatura (smith e col., 1997).
Análises estatísticas 
Utilizou-se o programa Genepop para calcular as 
frequências alélicas. A estimativa de mistura gené-
tica foi calculada no programa Admix, utilizando-se 
frequências de populações ancestrais ameríndias, 
europeias e africanas disponíveis na literatura.
Resultados 
Análise da ancestralidade genômica na população 
da Bahia
Com o objetivo de analisar a ancestralidade genômi ca 
dos indivíduos infectados pelo HIV-1 na Bahia  foram 
genotipados 10 AIMs. As frequências desses mar-
cadores foram comparadas a uma amostra represen-
tativa da  população de salvador não infectada pelo 
HIV-1 (Machado, 2008) e às frequências descritas na 
literatura para as populações ancestrais (africana, 
europeia e ameríndia). As frequências do alelo *1 
(presença da inserção ou ausência do sítio de restri-
ção) nessas populações são apresentadas na Tabela 
1. A maioria das frequências desses alelos observada 
nas amostras da população de salvador e da Bahia 
(infectados pelo HIV-1) foi intermediária às frequên-
cias observadas nas populações ancestrais, re velando 
o processo de miscigenação entre esses grupos. As 
únicas exceções foram para os marcadores PV92 e 
CKMM, cujas frequências nas amostras da Bahia 
foram, respectivamente, semelhantes às observadas 
nos africanos e europeus. A estimativa de mistura para 
os indivíduos infectados pelo HIV-1 revelou  47% de 
contribuição africana, 37% europeia e 16% ameríndia, 
sendo semelhante às observadas na população de não 
infectados. Portanto, nessas populações prevaleceram 
maior ancestralidade genômica  africana, seguida da 
europeia e ameríndia (Tabela 2).
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Tabela 3 - Características sociodemográficas e indicadores de ancestralidade em indivíduos infectados pelo 
HIV-1 na Bahia, Brasil. Número e proporção de indivíduos (%) infectados pelo HIV-1 segundo características 
sociodemográficas e indicadores de ancestralidade, Bahia, Brasil
Categoria
Ancestralidade (%)
N (%) Africana Europeia Ameríndia
Sexo
Masculino 289 56,3 46,0 35,0 19,0
Feminino 224 43,7 48,0 38,0 14,0
Escolaridade
Superior 71 13,9 44,6 32,6 22,8
Ensino médio 216 42,3 50,1 33,8 16,2
Ensino fundamental 197 38,5 47,4 36,3 16,3
Analfabeto 27 5,3 38,3 47,1 14,6
Renda familiar
Menos de 1 salário mínimo 60 12,0 52,2 29,7 18,1
De 1 a 3 salários mínimos 312 62,7 48,3 36,2 15,5
De 4 a 10 salários mínimos 111 22,3 42,4 38,6 19,0
Mais de 10 sal. mínimos 15 3,0 31,9 44,1 24,0
Caracterização sociodemográfica, ancestralidade 
genômica e marcadores associados à susceptibi-
lidade a infecção (mutações CCR5∆32 e  CCR264I) 
de indivíduos infectados pelo HIV-1 na Bahia
A média da idade dos indivíduos infectados pelo HIV-
1 foi  41,1 anos (desvio padrão de 10,9 anos). Cerca 
da metade (55,9%; 289/517) desses indivíduos era 
do sexo masculino, a maioria (74,7%)  tinha renda 
familiar inferior a três salários mínimos, e 43,8% 
não haviam completado o ensino médio (esses dados 
estão sumarizados na Tabela 3). A ancestralidade 
africana foi  maior no grupo de menor renda fami-
liar enquanto a ancestralidade europeia aumentou 
gradativamente nos grupos de maior renda. Em 
todos os níveis de escolaridade se observou maior 
ancestralidade africana, exceto para a categoria 
analfabetos, em que predominou a ancestralidade 
europeia (Tabela 3).
Foram genotipados 506 e 516 indivíduos respec-
tivamente para as mutações CCR5∆32 e CCR264I. 
Após a análise de 331 prontuários,  155 pacientes 
infectados pelo HIV-1 foram classificados nos se-
guintes estágios clínicos:  TP = 83 (53,5%),   RP = 69 
(44,5%) e  LP = 2 (1,3%) (Não foi analisada a ancestra-
lidade genômica nos LP separadamente, devido a seu 
pequeno número). As mutações CCR5∆32  e CCR264I 
foram mais frequentes nos TP quando comparados 
aos RP, mas sem diferença estatisticamente signifi-
cante (CCR2 p = 0,644 e CCR5 p = 0,631) (Tabela 4). 
 A maioria dos indivíduos TP e RP tinha renda 
familiar até três salários mínimos, cursara até 
o ensino médio (Tabela 5) e apresentava maior 
ancestralidade genômica africana. Entretanto, a 
ancestralidade africana foi maior nos RP, mas não 
foram detectadas diferenças estatisticamente sig-
nificantes (Tabela 5).
discussão 
Neste trabalho, utilizando ferramentas de biologia 
molecular (marcadores informativos de ancestrali-
dade – AIMs), conclui-se que a população baiana é 
extremamente miscigenada com predominância de 
ancestralidade africana (47,3%), seguida da euro-
peia  (36,4%) e ameríndia (16,3%). Essas proporções 
refletem contribuições diferentes das populações 
ancestrais no processo de miscigenação. Em virtude 
da história da colonização da Bahia, que recebeu 
grande contingente de africanos, como mão de obra 
escrava para os grandes latifúndios monocultores, a 
contribuição africana na formação dessa população 
é a mais marcante. Contudo, a contribuição europeia 
foi também elevada. Esses dados chamam atenção 
para a importância de avaliar o grau de mistura 
genética e estimar a ancestralidade, baseados em 
marcadores biológicos visto que fornecem resultados 
mais precisos sobre o perfil genético da população. 
80  Saúde Soc. São Paulo, v.19, supl.2, p.75-84, 2010
Tabela 4 - distribuição genotípica e frequência alélica das mutações CCR5∆32 e CCR264I numa amostra de in-
divíduos infectados pelo HIV-1 na Bahia, Brasil. Número e proporção de indivíduos (%) infectados pelo HIV-1 
segundo genotipia e frequência alélica das mutações CCR5∆32 e CCR264I . Bahia, Brasil
Mutação HIV-1 LP TP  N (%) RP 
CCR2 516 2 82 69
Wt/ Wt 387 (75,00) 2 (100) 60 (73,17) 52 (75,36)
Wt/ 64I 124 (24,03) - 21 (25,30) 17 (24,64)
64I/ 64I  5  (0,97) -  1 (1,20) -
CCR264I* 0,130 0 0,140 0,123
CCR5    506 1 82 69
Wt/ Wt 486 (96,05) 1 (100) 78 (95,12) 67 (97,10)
Wt/ ∆32 19 (3,75) - 3 (3,66) 2 (2,90)
∆32/ ∆32 1 (0,20) - 1 (1,22) -
CCR5∆32* 0,021 0 0,030 0,014
 
* Frequência alélica; wt – alelo selvagem. 
Tabela 5 - Classificação quanto ao nível de escolaridade e renda familiar dos indivíduos TP e RP para a aids. 
Número e proporção dos indivíduos TP* e RP** para a aids segundo escolaridade e renda familiar
Método de 
Classificação
Categorias TP RP
N (%) N (%)
Escolaridade
Analfabeto 3 3,7 3 4,3
Ensino fundamental 32 39,5 26 37,7
Ensino médio 37 45,7 32 46,4
Superior 9 11,1 8 11,6
Renda familiar
Menos de 1 salário mínimo 8 10,3 10 14,7
De 1 a 3 salários mínimos 52 66,7 45 66,2
De 4 a 10 salários mínimos 15 19,2 11 16,2
Mais de 10 salários mínimos 3 3,8 2 2,9
Total 83 53,5 69 44,5
*TP = Típico Progressor.
**RP = Rápido Progressor.
Tabela 6 - Contribuição de populações ancestrais nas categorias clínicas RP e TP
Contribuição
TP (n = 83) RP (n = 69)
Mistura Erro padrão Mistura Erro padrão
Africana 0,439 0,002 0,489 0,006
Europeia 0,385 0,008 0,345 0,023
Ameríndia 0,175 0,007 0,165 0,020
*TP = Típico Progressor.
**RP = Rápido Progressor.
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Em relação à epidemia de HIV/aids na Bahia, 
observa-se que as proporções de homens (56,3%) 
e mulheres (43,7%), com índice H/M = 1,27,  são 
semelhantes às tendências da  epidemia no Brasil 
no momento atual (Parker e col., 2000; Fernandes e 
col., 2000; dourado e col., 2006).
A análise de renda familiar mostrou predomi-
nância de indivíduos com renda até três salários 
mínimos (75%), que também apresentaram maior 
ancestralidade africana. Observou-se relação in-
versa entre ancestralidade africana e renda, pois 
à medida que a ancestralidade africana aumenta 
a renda familiar diminui. Esses resultados cor-
roboram estudos que apontam o crescimento da 
epidemia nas camadas sociais mais baixas, fenô-
meno conhecido como pauperização (Parker e col., 
2000). Quando se pretende analisar a associação 
entre raça e doença, o status socioeconômico tem 
sido considerado como variável de confusão. A 
associação entre raça e doença é evidenciada nos 
grupos minoritários pelas maiores taxas de mor-
bidade e mortalidade, menor expectativa de vida, 
dificuldade de acesso a serviços de saúde, menor 
taxa de saneamento básico nas moradias e menor 
renda familiar, levando a diferença substancial na 
incidência de certas doenças e na resposta ao seu 
tratamento (Alves e col., 2005). Trabalhos sobre 
de si gualdades raciais e saúde mostram que as 
diferenças são reduzidas ou eliminadas quando 
as análises são corrigidas para o status socioe-
conômico (Alves e col., 2005). Portanto, o status 
socioeconômico é fortemente associado com raça 
e etnia e bom indicador de acesso a serviços de 
saúde e educação, que, por sua vez, são associados 
à diferença na incidência de doenças e resposta 
terapêutica (Burchard e col., 2003). 
dentre os indicadores mais importantes para 
mensurar nível socioeconômico associado à saúde 
da população, citam-se o grau de instrução, a renda e 
a ocupação (Kunst e Mackenbach, 1994; sorlie, 1995; 
Cairney e Arnold, 1998 apud Fonseca e col., 2000). 
Neste trabalho não foi encontrada associação entre 
ancestralidade e vulnerabilidade ao HIV quando ana-
lisado o grau de instrução. A ancestralidade africana 
foi maior para todos os níveis de escolaridade, exceto 
para a categoria analfabeto. A maior contribuição 
europeia nesta categoria pode ser em função do re-
duzido número amostral (27 indivíduos) ou, ainda, 
pela presença de indivíduos do interior da Bahia, 
onde a ancestralidade europeia é conhecidamente 
maior, conforme mostrado por Azevedo e colabora-
dores (1982), relacionando o “branqueamento” da 
população com o afastamento do litoral. 
A análise socioeconômica nos TP e RP mostrou 
que, em relação ao grau de instrução, tanto nos TP 
quanto nos RP a maioria dos indivíduos tinha nível 
de escolaridade até o ensino médio. Já a renda fami-
liar foi de até três salários mínimos em 77% dos TP 
e de 81% nos RP. 
Esses números sugerem associação entre po-
breza e progressão para a aids no Estado da Bahia, 
corroborando dados de dourado e colaboradores 
(2007), que mostraram soroprevalência elevada em 
indivíduos com renda familiar de até dois salários 
mínimos, quando comparados a indivíduos de renda 
familiar elevada. A progressão para aids pode ser 
mais rápida nos indivíduos menos favorecidos eco-
nomicamente por causa das dificuldades de acesso 
aos centros de saúde e de atendimento, pela não aces-
sibilidade a tranportes públicos em virtude da baixa 
renda, resultando na falta de adesão ao tratamento. 
Isso já foi apresentado para outras doenças como 
tuberculose, em que se observou que a dificuldade de 
acesso aos centros de saúde interferiu na não adesão 
ao tratamento (Machado Júnior e col., 2009).    
A análise das mutações de susceptibilidade 
a infecção e progressão ao HIV/aids, CCR5∆32 e 
CCR264I nas categorias clínicas mostrou que ambas 
as mutações são mais frequentes nos TP quando 
comparados com os RP, sugerindo influência dessas 
mutações na progressão para aids.
Em vista disso, o predomínio de indivíduos 
infectados pelo HIV-1 com renda inferior a três 
salários mínimos e cuja ancestralidade é predo-
minantemente africana confirma os dados que a 
população afrodescendentes é menos favorecida 
socioeconomicamente. Nossos dados sugerem que 
a vulnerabilidade para a aids no Estado da Bahia 
não é influenciada pela ancestralidade e sim pelas 
condições socioeconômicas da população.
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